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Клинические наблюдения/Clinical cases
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Цель исследования: представить клиническое наблюдение антифосфолипидного синдрома (АФС), проте-
кающего как рецидивирующий тромбоз воротной вены у мужчины с другими тромбозами в анамнезе.
Основные положения. АФС — это симптомокомплекс, включающий в себя венозные и/или артериальные 
тромбозы, различные формы акушерской патологии, тромбоцитопению, а также разнообразные неврологи-
ческие, кожные, сердечно-сосудистые и гематологические нарушения. В статье приведен клинический слу-
чай пациента с несколькими эпизодами сосудистых тромбозов, два из которых (тромбофлебит вен нижних 
конечностей и острое нарушение мозгового кровообращения) имели место в возрасте 39 лет, а рецидивиру-
ющий тромбоз воротной вены беспокоит пациента с 2018 г. В течение нескольких лет пациенту выставляли 
диагноз «цирроз печени» на основании наличия признаков  портальной гипертензии, однако функция печени 
у пациента все время оставалась практически сохранной. Во время текущего обследования был заподозрен 
АФС, результат анализа крови на антитела к фосфолипидам был положительным.
Заключение. Представленное клиническое наблюдение отражает трудности диагностики этого заболева-
ния. Необходимо помнить о том, что случаи тромбозов в молодом возрасте могут быть обусловлены АФС.
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Aim: to present a clinical case of antiphospholipid syndrome (APS) manifested as recurrent portal vein thrombosis in 
a man with a medical history of other thromboses.
Key points. APS is a syndrome that includes venous and/or arterial thrombosis, various forms of obstetric pathology, 
thrombocytopenia, as well as a variety of neurological, skin, cardiovascular and hematological disorders. The article 
presents a clinical case of a male patient with several episodes of vascular thrombosis, two of which (thrombophlebi-
tis of the veins of the lower extremities and stroke) developed at the age of 39 years, and recurrent thrombosis of the 
portal vein since 2018. For several years, the patient had the diagnosis of cirrhosis based on the presence of signs of 
portal hypertension. However, the patient's liver function remained practically intact all the time. During the current 
examination, APS was suspected, and the result of a blood test for antibodies against phospholipids was positive.
Conclusion. This clinical case of APS reflects the difficulties in diagnosing this disease. It should be remembered 
that cases of thrombosis at a young age may be due to APS.
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Антифосфолипидный  синдром  (АФС)  —  это 
симптомокомплекс, включающий в себя венозные 
и/или  артериальные  тромбозы,  различные  фор-
мы  патологии  беременности,  тромбоцитопению, 
а также разнообразные неврологические, кожные, 
сердечно-сосудистые  и  гематологические  наруше-
ния.  Распространенность  АФС  составляет  от  20 
до 50 случаев на 100 тысяч человек [1–5].

Пациент С., 51 года, поступил в гастроэнтеро-
логическое  отделение  с  жалобами  на  постоянные 
ноющие  боли  в  животе,  преимущественно  в  око-
лопупочной  области;  увеличение  объема  живота; 
частый жидкий стул 4–5 раз в сутки без патологи-
ческих примесей.

Анамнез заболевания.  В  2018  г.  впервые  воз-
никли боли в животе. Была проведена магнитно-ре-
зонансная томография (МРТ), где был заподозрен 
канцероматоз  брюшной  полости.  В  онкологиче-
ском диспансере при диагностической лапаротомии 
и  биопсии  брюшины  были  выявлены  симптомы 
портальной  гипертензии,  варикозное  расширение 
вен пищевода (ВРВП) и брыжейки тонкой кишки, 
данных  за  канцероматоз  брюшины  не  получено. 
В мае 2019 г. поступил в хирургическое отделение 
клинической  больницы  с  жалобами  на  слабость, 
тошноту,  рвоту  «кофейной  гущей»,  наличие  тем-
ного  стула.  Установлен  диагноз:  «внепеченочная 
портальная  гипертензия в исходе  тромбоза ворот-
ной  вены: ВРВП  3-й  степени». Проведена  опера-
ция: эндоскопическое азигопортальное разобщение 
варикозных вен пищевода. В ноябре 2019 г. прои-
зошло повторное кровотечение из ВРВП, в связи 
с чем пациент был госпитализирован в хирургиче-
ское отделение с диагнозом: «цирроз печени класса 
С  по  Чайлд-Пью».  Последнее  ухудшение  состоя-
ния пациента произошло в ноябре 2020 г. Пациент 
стал отмечать боль в животе постоянного характе-
ра,  увеличение живота  в  объеме,  частый жидкий 
стул до 4 раз в сутки с примесью слизи. Обратился 
в поликлинику, направлен на дальнейшее обследо-
вание и стационарное лечение в гастроэнтерологи-
ческое отделение клинической больницы.

Анамнез жизни. Отец умер в молодом возрасте 
в результате автомобильной аварии. Мать умерла 
в 49 лет  от рака молочной железы. Алкоголь по-
следние два года не употребляет, до этого употре-
блял 1–2 раза в месяц в небольших количествах. 
Не курит, бросил курить два года назад. С 2009 г. 
имеет 3-ю группу инвалидности из-за последствий 
острого  нарушения  мозгового  кровообращения 
(ОНМК).  До  оформления  инвалидности  работал 
столяром, электромонтажником. Перенесенные за-
болевания: 1987 г. — холецистэктомия по поводу 
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острого  калькулезного  холецистита;  2009  г.  — 
тромбофлебит  сосудов  нижних  конечностей  спра-
ва; 2009 г. — ОНМК в бассейне правой средней 
мозговой артерии.

Объективный статус.  Рост  172  см,  вес  72  кг, 
ИМТ  =  24  кг/м2.  Общее  состояние  пациента  — 
удовлетворительное,  сознание  ясное.  Кожные  по-
кровы  и  видимые  слизистые  физиологической 
окраски.  Периферические  лимфатические  узлы 
не увеличены, отеков нет. Имеется асимметрия ног 
в  результате  перенесенного  тромбофлебита  сосу-
дов нижних конечностей справа в 2009 г. (рис. 1).

Система  органов  дыхания:  без  особенностей, 
частота  дыхательных  движений  —  17  в  минуту. 
Дыхание везикулярное, хрипов нет.

Сердечно-сосудистая  система:  Область  серд-
ца  на  вид  не  изменена.  Границы  сердца  в  преде-
лах  нормы.  Тоны  сердца  нормальной  звучности. 
Шумов  нет.  Частота  сердечных  сокращений  72 
в минуту,  удовлетворительного  наполнения,  арте-
риальное давление 120/80 мм рт. ст.

Система  органов  пищеварения:  язык  чистый. 
Живот  мягкий,  безболезненный,  асимметрич-
ный.  Печень  увеличена  незначительно,  размеры 
по М.Г. Курлову 11 × 9 × 8 см. Селезенка увеличе-
на: длинник — 7 см, поперечник — 8 см.

Рис. 1. Асимметрия нижних конечностей пациента С. 
в  результате  перенесенного  тромбофлебита  справа 
в 2009 г.
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Система  органов  мочевыделения  без  особен-
ностей,  симптом  поколачивания  отрицательный 
с обеих сторон.

Были  проведены  следующие  лабораторные 
и инструментальные исследования (в скобках ука-
заны нормальные показатели).

Клинический анализ крови: эритроциты (Эр.): 
4,7 × 1012/л ((3,7–4,7) × 1012/л), гемоглобин (Hb): 
112 г/л (120–140 г/л), цветовой показатель (ЦП): 
0,71  (0,85–1,05),  тромбоциты  (Тр.):  96  × 109/л 
((200–400)  × 109/л);  гематокрит  (Ht):  33,9  %; 
(35–50 %), лейкоциты (Лей.):  5,3 × 109  ((4,0–9,0) 
× 109/л),  эозинофилы  (Эо.):  2  %  (0–5  %),  палоч-
коядерные  нейтрофилы  (П.):  2  %  (1–6  %),  сег-
ментоядерные нейтрофилы  (С.):  80 %  (47–72 %), 
лимфоциты (Л.): 8 % (18–38 %), моноциты (М.): 
8 % (3–11 %), СОЭ: 16 мм/в час (2–15 мм/час). 
Глюкоза: 5,9 ммоль/л (3,5–5,5 ммоль/л).

Биохимический  анализ  крови:  билирубин  об-
щий: 36,1 мкмоль/л  (5–21 мкмоль/л),  билирубин 
прямой: 10,0 мкмоль/л (до 3,4 мкмоль/л), билиру-
бин непрямой: 26,1 мкмоль/л (1,7–17,0 мкмоль/л), 
аланинаминотрансфераза  (АЛТ):  25  ед/л  (<40), 
аспартатаминотрансфераза  (AСT):  24  ед/л  (<40), 
щелочная  фосфатаза  (ЩФ):  62,9  ед/л  (30–
120  ед/л),  гамма-глутамилтрансфераза  (ГГТ): 
65,4  ед/л  (до  55  ед/л),  мочевина:  5,0  ммоль/л 
(2,8–7,2  ммоль/л),  креатинин:  67  мкмоль/л  (59–
104  мкмоль/л),  амилаза:  56,3  ед/л  (22–80  ед/л), 
общий  белок:  71,2  г/л  (66–83  г/л),  альбумины: 
37,9  г/л  (35-–2  г/л),  протромбин  (ПТИ):  76,5  % 
(70–130 %), фибриноген: 2,0 г/л (2–4 г/л), кальций 
ионизированный: 1,15 ммоль/л (1,05–1,3 ммоль/л), 
калий:  3,80  ммоль/л  (3,5–5,5  ммоль/л),  натрий: 
143 ммоль/л (135–155 ммоль/л).

Коагулограмма: АЧТВ: 38,3  (21–35 с), МНО: 
1,15 (до 1,1).

Микрореакция  на  сифилис:  отрицательно. 
Антитела к ВИЧ не обнаружены. Hbs антиген и ан-
титела к вирусному гепатиту С не выявлены.

УЗИ гепатобилиарной системы. Печень: правая 
доля 120 мм, левая доля 65 мм. Контуры ровные. 
Эхогенность  повышена.  Эхоструктура  несколь-
ко  неоднородная,  перипортальные  уплотнения. 
Желчный пузырь: удален. Холедох четко не визуа-
лизируется. Поджелудочная железа: не увеличена, 
контуры  размытые,  эхогенность  повышена,  эхо-
структура диффузно неоднородная. Селезеночная 
вена:  6  мм.  Воротная  вена:  6  мм,  просвет  неод-
нородный,  заполнен  изоэхогенным  содержимым. 
Селезенка: размеры 135 × 65 мм, контуры неров-
ные,  структура  однородная. Свободная жидкость 
выявлена  в  малом  тазу  в  небольшом  количестве 
(рис. 2).

Компьютерная  томография  органов  брюшной 
полости  (ОБП) от 28.11.20  г.: Печень  с четкими 
ровными  контурами,  небольших  размеров,  го-
могенной  структуры,  с  расширенной  портальной 
веной.  Внутри-  и  внепеченочные  желчные  про-
токи  не  расширены.  Желчный  пузырь  удален. 

Рис.  2.  УЗИ  гепатобилиарной  системы  пациента  С. 
от  01.12.20  г. Просвет  воротной  вены неоднородный, 
заполнен изоэхогенным содержимым (тромбоз?)

Поджелудочная  железа  не  увеличена.  Структура 
однородная. Контуры железы ровные, четко диф-
ференцируются на фоне парапанкреатической жи-
ровой  клетчатки.  Селезенка  с  четкими,  ровными 
контурами, увеличена (размеры 154 × 73 мм), од-
нородной плотности.

Эзофагогастродуоденоскопия:  варикозное  рас-
ширение вен пищевода 2–3 ст. Гастродуоденит.

Электрокардиограмма: синусовый ритм с ЧСС 
70 ударов в минуту; электрическая ось сердца вер-
тикальная;  нарушение  процесса  реполяризации 
в отведении V3 (рис. 3).

Анализ крови на антитела к кардиолипину: по-
ложительно.

Установлен клинический диагноз. 
Основное заболевание:
Антифосфолипидный  синдром:  рецидивирую-

щий  тромбоз  воротной  вены,  тромбофлебит  вен 
правой нижней конечности от 2009 г., ОНМК в бас-
сейне правой средней мозговой артерии от 2009 г.

Осложнения:
Внепеченочная портальная гипертензия: ВРВП 

3-й  степени,  осложняющаяся  частым  кровотече-
нием,  асцит,  спленомегалия,  тромбоцитопения. 
Эндоскопическое  азигопортальное  разобщение  ва-
рикозных вен пищевода от 2019 г.

Посттромбофлебитический синдром вен правой 
нижней конечности.

Сопутствующие  заболевания:  Состояние  после 
холецистэктомии от 1987 г.

Пациенту  в  комплексной  терапии  были  назна-
чены  антикоагулянты.  При  последующем  наблю-
дении тромбозы не рецидивировали.

Обсуждение
Представлено  клиническое  наблюдение  паци-

ента  с  тромбозом  воротной  вены,  осложненного 
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спленомегалией и начинающейся  тромбоцитопени-
ей, с кровотечением из ВПВП. Учитывая то, что па-
циент  в  молодом  возрасте  перенес  тромбофлебит 
нижних  конечностей  и  ОНМК,  был  заподозрен 
АФС. Пациенту было рекомендовано сдать анализ 
крови на антитела к фосфолипидам, который ока-
зался положительным.

По  данным  литературы,  основными  клиниче-
скими  проявлениями  АФС  являются:  тромбозы 
вен,  акушерская  патология,  гематологические  ос-
ложнения  (тромбоцитопения,  гемолитическая  ане-
мия,  ложноположительная  реакция  Вассермана), 
кожные  проявления  (сетчатое  ливедо,  язвы  голе-
ни), поражения сердца (клапанная патология, ин-
фаркт  миокарда,  внутрисердечный  тромбоз),  не-
врологические нарушения (ОНМК) [1–5].

Рис. 3. ЭКГ пациента С. от 26.11.20 г.

Этиология  АФС,  несмотря  на  активное  изуче-
ние механизмов его развития, до сих пор остается 
неясной [6].

Диагностика  АФС  начинается  с  тщательно-
го  сбора анамнеза, необходимо уточнить наличие 
тромбозов и акушерской патологии у ближайших 
родственников,  наличие  или  отсутствие  приобре-
тенных факторов риска тромбозов (травма, опера-
ция,  длительные  авиаперелеты  и  др.).  Учитывая 
многообразие клинической картины, осмотр паци-
ента  надо  направить  на  выявление  признаков  за-
болевания,  связанных  с  ишемией  или  тромбозом 
различных органов и систем, поиск основного за-
болевания,  способствовавшего  развитию  АФС  [1, 
3, 4].

Диагноз  АФС  устанавливается  при  наличии 
у пациента как минимум одного клинического (со-
судистый тромбоз и/или патология беременности) 
и  одного  лабораторного  критерия  (волчаночный 
антикоагулянт,  и/или  антитела  к  кардиолипину, 
и/или антитела к b2-гликопротеину) [7, 8].

Наш пациент соответствовал данным диагности-
ческим  критериям  АФС,  т.к.  были  диагностиро-
ваны сосудистые тромбозы и антифосфолипидные 
антитела.  Данный  клинический  случай  отражает 
трудности диагностики и ведения таких больных. 
Необходимо  помнить  о  том,  что  случаи  тромбо-
зов, как венозных, так и артериальных, в молодом 
возрасте могут быть обусловлены АФС. У нашего 
пациента были три эпизода сосудистых тромбозов: 
два эпизода в возрасте 39 лет (тромбофлебит сосу-
дов нижних конечностей и ОНМК) и третий эпи-
зод — тромбоз воротной вены произошел в 2020 г. 
Несколько  случаев  тромбозов,  как  венозных,  так 
и  артериальных,  в  молодом  возрасте  могут  быть 
обусловлены АФС.

Тщательный  сбор  анамнеза  и  комплексное  об-
следование  пациента  позволяют  поставить  пра-
вильный клинический диагноз, назначить своевре-
менную терапию и снизить риск осложнений.
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